
内蒙古医科大学学报 2020年 10月 第 42卷 第 5期

急性脑梗死患者睡眠障碍的临床特点及其与脑梗部位的关系

（1.首都医科大学附属北京世纪坛医院 心血管内科，北京 100038；2首都医科大学附属北京世纪坛医院 神经内科）

摘 要：目的：探讨急性脑梗死患者睡眠障碍的临床特点及其与脑梗部位的关系。方法：选取65例急性脑梗

死患者作为研究对象，无脑梗死的65例患者作为对照组。比较两组睡眠障碍发生率、类型和睡眠监测情况。采用

多因素回归分析睡眠障碍的危险因素。结果：实验组的总睡眠时间（TST）和匹兹堡睡眠质量指数（PSQI）显著低

于对照组，实验组的快速眼球运动睡眠相（REM）、入睡后的觉醒时间（WASO）、睡眠潜伏期（SL）和嗜睡量表均显

著高于对照组。患者年龄、吸烟、丘脑梗死、左侧脑梗死、后循环病变、HAMD评分和HAMA评分是急性脑梗死患

者发生睡眠障碍的危险因素。结论：脑梗部位是急性脑梗死患者发生睡眠障碍的危险因素。
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睡眠障碍，尤其是睡眠障碍的呼吸和睡眠运动

障碍，在脑梗死患者中非常普遍。它们可能导致晚

期功能恶化，疲劳，生活质量差等不良后果，从而增

加心血管疾病的风险。睡眠障碍作为急性脑梗死

患者的常见并发症 [1，2]，能够增加卒中死亡及复发风

险[3]，因此加强对睡眠障碍的评估与管理，能显著改

善急性脑梗死患者的预后。然而当前尚未完全明

确急性脑梗死患者睡眠障碍的影响因素，脑梗部位

对睡眠障碍的影响也尚不明确，因此，本研究分析

急性脑梗死患者睡眠障碍的临床特点及脑梗部位

对其的影响。

1 资料与方法

1.1 一般资料

选取65例急性脑梗死患者作为研究对象。纳

入标准：（1）急性起病；（2）有影像学表现；（3）排除

非血管性病因 [3，4]。排除标准为：（1）排除可能影响

睡眠的合并症（如呼吸系统疾病）；（2）排除精神障

碍患者；（3）由于个人或技术原因而无法进行多导

睡眠图或整夜睡眠脑电图检查。选取经体检后无

脑梗死的65例患者作为对照组。两组患者的一般

资料相比无显著性差异。

1.2 处理方法

全部患者入院后待病情相对平稳后进行评估，

通过体格检查、睡眠问卷调查或睡眠监测等明确睡

眠障碍类型。

应用便携式视频睡眠诊断系统Alice PDx（Phil-

ips Respironics）进行患者的睡眠监测，整个过程至

少8h。

应用匹兹堡睡眠质量指数量表（PSQI）[5]评价睡

眠质量。应用Epworth嗜睡量表（ESS）[6]评估白天过

度嗜睡。应用美国国立卫生研究院卒中量表（NI-

HSS）[7]评估患者的神经功能程度。应用汉密尔顿抑

郁量表（HAMD）[8]和汉密尔顿焦虑量表（HAMA）[9]评

价抑郁和焦虑状态。

1.3 统计学方法

采用卡方检验比较计数资料，两组间计量资料

的比较采用t检验，采用多因素Logistic 回归分析睡

眠障碍的危险因素。

2 结果

2.1 实验组和对照组睡眠障碍的发生率

急性脑梗死患者中有44例发生睡眠障碍，对照组

患者中有16例发生睡眠障碍，急性脑梗死患者的睡眠

障碍发生率显著高于对照组（χ2=37.162，P＜0.05）。

2.2 睡眠障碍类型的发生率

两组在嗜睡、失眠、早醒、打鼾和夜尿等方面的

发生率相比均无显著性差异（见表1）。
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表1 两组患者的睡眠障碍类型的发生率比较

类型

嗜睡

是

否

失眠

是

否

早醒

是

否

打鼾

是

否

夜尿

是

否

实验组睡眠障
碍（n = 44）

n

7

37

26

18

15

29

7

37

9

35

占比

7/44

37/44

26/44

18/44

15/44

29/44

7/44

37/44

9/44

35/44

对照组睡眠障
碍（n = 16）

n

2

14

9

7

5

11

3

13

4

12

占比

2/16

14/16

9/16

7/16

5/16

11/16

3/16

13/16

4/16

12/16

χ2

0.398

0.184

0.205

0.312

0.717

P

0.528

0.668

0.651

0.557

0.397

表2 两组患者的睡眠监测和睡眠量表评分比较

TST（总睡眠时间，min）

SE（睡眠效率，％）

REM（快速眼球运动睡眠相，％）

WASO（入睡后的觉醒时间，％）

SL（睡眠潜伏时间，min）

PSQI（睡眠质量指数）

ESS（嗜睡量表）

实验组睡眠障碍（n = 44）

203.56±23.57

81.35±15.26

62.79±13.46

21.37±8.72

48.56±10.75

15.02±4.63

5.82±2.07

对照组睡眠障碍（n = 16）

435.60±72.75

85.69±14.38

35.67±8.29

7.85±2.71

30.85±8.36

9.25±3.74

1.28±0.75

t

18.83

0.989

7.533

6.067

5.956

4.954

8.532

P

＜0.000

0.327

＜0.000

＜0.000

＜0.000

＜0.000

＜0.000

2.3 两组患者的睡眠监测和睡眠量表比较

两组患者的睡眠监测和睡眠量表进行比较，实

验组的 TST 显著低于对照组。实验组的 REM、

WASO、SL、ESS和PSQI显著高于对照组（见表2）。

2.4 急性脑梗死患者评分的差异

急性脑梗死患者中睡眠障碍组的NIHSS评分

（7.65 ± 2.06vs3.82 ± 1.87），HAMD 评分（17.59 ±

3.27vs6.31±2.35）和HAMA评分（18.35±4.05vs6.17±

2.08）显著高于非睡眠障碍组（P＜0.05）。研究结果

表明，神经功能低下，抑郁或焦虑的脑梗死患者更容

易患有睡眠障碍。

2.5 多因素回归分析

患者年龄、吸烟、丘脑梗死、左侧脑梗死、后循

环病变、HAMD评分和HAMA评分是急性脑梗死患

者发生睡眠障碍的危险因素（见表3）。

3 讨论

睡眠障碍已成为主要的公共卫生流行病，广泛

的睡眠障碍，包括失眠，快速眼动睡眠行为障碍，周

表3 急性脑梗死患者睡眠障碍发生的多因素回归分析

性别

年龄

吸烟

饮酒

丘脑梗死

左侧脑梗死

右侧脑梗死

前循环病变

后循环病变

nIHSS评分

HAMD评分

HAMA评分

B

0.259

0.135

0.226

0.553

0.153

0.164

0.316

0.205

0.037

0.338

0.302

0.177

S.E.

0.083

0.062

0.119

0.134

0.076

0.073

0.197

0.172

0.023

0.157

0.152

0.089

Wald

9.737

4.741

3.607

17.031

4.053

5.072

2.573

1.421

2.588

4.635

3.948

3.955

df

1

1

1

1

1

1

1

1

1

1

1

1

Sig.

0.517

0.015

0.006

0.216

0.018

0.024

0.095

0.067

0.000

0.078

0.022

0.007

Exp(B)

1.296

1.145

1.254

1.738

1.165

1.178

1.372

1.228

1.038

1.402

1.350

1.194

95% C.I.for EXP(B)

Lower

1.101

1.014

0.993

1.337

1.004

1.021

0.932

0.876

0.992

1.031

1.004

1.003

Upper

1.525

1.292

1.583

2.261

1.353

1.358

2.018

1.720

1.086

1.907

1.822

1.421
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期性肢体运动障碍，白天过度嗜睡和睡眠呼吸暂

停，可能会使脑卒中病情加重。内在因素和环境因

素都可能导致睡眠质量下降。据报道，睡眠质量差

与脑卒中康复效果差有关。这些睡眠障碍的特点

和影响因素仍然难以捉摸，因此靶向药物治疗具有

挑战性。睡眠影响大脑功能，并可能通过多种直接

和间接机制参与血管脑病理。 昼夜节律调查显示，

脑梗死发病率在早上6点至中午12点之间增加。

高血压、缺血性心脏病和糖尿病等脑梗死的危险因

素也是由睡眠障碍引起的。现在有证据表明睡眠

障碍与脑梗死之间存在因果关系。脑梗死后，无论

是在急性和慢性阶段，患者都有较高的睡眠障碍患

病率，这降低了康复的进程，进一步增加了继发性

脑梗死的风险，并提高了死亡率。

本研究在急性脑卒中患者中描述了这些睡眠

障碍的主要特征和影响因素。睡眠障碍与脑梗死

之间具有密切关系，在脑梗死的预后神经功能中发

挥重要作用。本研究脑梗死患者中年龄＞60岁的

人群中患有睡眠障碍的比例更大。各种类型的睡

眠障碍在脑梗死患者中均常见，20％～63％的脑梗

死患者的睡眠障碍可能表现为嗜睡，呼吸睡眠障碍

等。本研究发现睡眠障碍类型有嗜睡、失眠、早醒、

打鼾和夜尿，脑梗死组患者和非脑梗死组患者的睡

眠障碍类型相比无显著性差异。此外，近年来研究

更关注睡眠状况。相关报道显示，脑梗死患者的

TST和SE降低，而WASO显着升高[10]。本研究结果

表明脑梗死睡眠障碍患者相比对照组睡眠障碍患

者的TST显著减少，而REM、WASO、SL、ESS和PSQI

显著增加（P <0.05），表示睡眠质量和睡眠效率较低

可能会导致睡眠时间延长。其次结果表明，脑梗死

患者中，有睡眠障碍的人群较无睡眠障碍的人群神

经功能水平更低、抑郁焦虑水平更高。

脑梗死会损害中枢神经系统，因此经常引起大

脑活动和睡眠结构的改变，而且会引发新的睡眠障

碍。睡眠-唤醒功能和睡眠呼吸功能取决于脑干和

脑半球中神经元网络的完整性。脑梗死后，经常观

察到觉醒障碍和呼吸障碍呼吸，是急性局灶性脑损

伤的直接或间接（例如，疼痛，抑郁，药物治疗）后

果。大约三分之一的患者脑梗死的呈现与觉醒障

碍-主要表现为失眠或睡眠过度（过度日间睡意，疲

劳，增加睡眠需要）。严重的觉醒障碍通常在丘脑

或脑干卒中后出现，与神经精神病学和心理缺陷有

关，并且功能预后较差。脑卒中特征（部位，严重程

度，结局）与觉醒障碍的睡眠脑电图变化之间的关

系复杂。在严重/持续性觉醒障碍中，可以使用催眠

药，多巴胺能药物和兴奋剂。与脑梗死相关的睡眠

障碍的病因可能由多种因素起作用，因此确定潜在

的睡眠障碍的影响因素至关重要。本研究显示患

者年龄、吸烟、丘脑梗死、左侧脑梗死、后循环病变、

HAMD评分和HAMA评分是急性脑梗死患者发生

睡眠障碍的危险因素。

本研究结果显示脑梗部位与睡眠障碍的发生

密切相关，睡眠障碍的急性脑梗人群中，丘脑梗死

的比例显著高于非睡眠障碍的人群，同时丘脑梗死

的发生是急性脑梗死患者发生睡眠障碍的危险因

素。提示患者丘脑部位病变可能导致睡眠状况下

降。推测可能与研究者提出的丘脑卒中的“睡眠

EEG特征”有关，其主要特征是丘脑卒中人群的第

一阶段睡眠相对增加，而第二、第三阶段睡眠相对

减少。此外，脑梗死侧也能显著影响睡眠障碍的发

生，本研究显示左侧脑梗死是其显著危险因素，而

右侧脑梗死不是显著危险因素，推测可能与在REM

睡眠期间，不同半球区域活动水平有差异相关。

综上所述，脑梗死部位是急性脑梗死患者发生

睡眠障碍的危险因素，与睡眠障碍的发生密切相

关，在急性脑梗死后应早期关注脑梗死部位，有助

于早期识别睡眠障碍，并及时给予干预措施，降低

睡眠障碍对脑梗死患者生活质量的影响。
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越来越多的证据支持MSCs的作用机制主要依

赖于免疫抑制活性[6]。目前已证明MSCs发挥其免

疫抑制作用的机制是多方面的[7]。MSCs可以通过

抑制T淋巴细胞的增殖、抑制DC分化成熟及功能发

挥、抑制B淋巴细胞的形成、增加Treg比例等多种

途径发挥免疫抑制作用[8]，从而成为移植领域、各种

退行性和衰竭性疑难病症的替代治疗的研究热

点。MSCs可通过调控巨噬细胞M1型向M2型的转

化，使其吞噬能力增加、抗炎细胞因子白介素4（in-

terleukin4，IL-4）、白介素4（interleukin10，IL-10）和

TGF-β表达增强、促炎细胞因子诸如白介素12（in-

terleukin12，IL-12）和 TNF-α表达下调，发挥免疫

抑制机制。但一般来说，MSCs的免疫抑制能力不

是组成性的，而是由所处的炎性环境所决定的[9]。

当暴露于炎症环境中时，MSCs可以通过释放各种

介质，主要包括TGF-β1、PGE2、IDO，其中可能还包

括免疫抑制分子、生长因子、趋化因子、补体成分和

各种代谢产物，协调局部和全身的固有和适应性免

疫反应[10，11]。到目前为止，关于MSCs免疫抑制机制

的研究尽管已取得一定进展，但尚不完全清楚。

在2016年ISCT提出将免疫功能检测列为MSCs

效能的放行标准[12]。在一定程度上，体外采用IFN-

γ和/或TNF-α干预可以较好地模拟MSCs移植进入

免疫紊乱患者体内时的情况。ISCT 已经建议用

IFN-γ和/或TNF-α干预，通过分析其分泌的主要免

疫抑制相关介质，如 TGF-β1、PGE2 和 IDO，评价

MSCs的免疫功能。我们的结果显示，当没有IFN-γ
和/或TNF-α诱导时，FTMSCs和BMMSCs之间观察

到相似的PGE2和TGF-β1的表达和IDO活性，当用

IFN-γ和（或）TNF-α诱导启动时，BMMSCs比FTM-

SCs 表现出更高的 PGE2 表达和 IDO 活性，表明

BMMSCs比 FTMSCs有更强的免疫抑制作用，我们

的研究结果还进一步证实BMMSCs对人PBMCs增

殖具有更强的抑制的作用。

总之，我们的研究结果表明尽管FTMSCs的免

疫抑制功能弱于BMMSCs，但是FTMSCs显示有一

定的免疫抑制功能，且输卵管是妇产科手术后比

较常见的组织废弃物，因此FTMSCs也具有一定的

应用价值。
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